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4
1.1  BIOLOGIA DI BASE DELL’OSSO
Il tessuto osseo è un tessuto connettivo specializzato formato da due componenti, una 
organica e l'altra inorganica, che assieme formano la sostanza fondamentale amorfa. 
La componente organica è rappresentata principalmente da proteine come collagene tipo
I , osteocalcina e osteonectina .
La componente inorganica è rappresentata da vari ioni di calcio e fosfato, depositati 
nella matrice sottoforma di idrossiapatite e in un adulto arrivano a rappresentare il 60-
70% della massa totale del tessuto osseo.
La presenza di sali minerali conferisce all’osso la durezza che lo contraddistingue come 
l’unico tessuto connettivo rigido e gli permette di : 
• resistere al carico; 
• proteggere gli organi sensibili dalle forze esterne (per esempio il sistema nervoso 
centrale); 
• costituire una riserva di minerali che contribuisce all'omeostasi corporea.
1.2  LE CELLULE DELL’OSSO
Spostando l’attenzione alle cellule del tessuto osseo bisogna dire innanzitutto che sono 
tutte derivate da un precursore mesenchimale, che può dare origine a tre differenti tipi 
cellulari: gli osteoblasti, gli osteociti e gli osteoclasti.
I primi sono deputati alla formazione della matrice ossea (in realtà essi depongono una 
sostanza chiamata osteoide, che solo successivamente verrà mineralizzata), i secondi al 
suo riassorbimento, i terzi, invece, sono osteoblasti rimasti “intrappolati” nella matrice 
prodotta da loro stessi e che, ormai, non sono più in grado di sintetizzare.
 Gli osteoblasti sono elementi che sintetizzano la sostanza intercellulare organica,
ne operano poi la calcificazione e sono riscontrabili nei siti dove avviene la 
formazione di osso.
 Gli osteociti sono cellule stellate incluse in lacune del tessuto osseo 
mineralizzato; derivano dagli osteoblasti che hanno ultimato il loro processo di 
sintesi ossea. Il corpo ha una forma ovalare con molti prolungamenti ramificati, 
che dalla lacuna si spostano entro canalicoli scavati nello spessore del tessuto 
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osseo e formano una rete di comunicazione tra i vari osteociti dispersi nella 
matrice mineralizzata ossea.
 Gli osteoclasti sono cellule giganti multinucleate, che operano il processo di 
riassorbimento osseo massivo. Il loro citoplasma e ricco di lisosomi, organuli 
intracellulari contenenti enzimi litici, e presenta numerose espansioni 
digitiformi; questo polo della cellula osteoclastica è caratterizzato da una 
spiccata dinamicità per lo scambio di sostanze che mediano il riassorbimento 
osseo.
1.3 ARCHITETTURA OSSEA
 
Le unità fondamentali dell’osso sono gli osteoni, o sistemi concentrici di Havers, cioè 
cilindretti di tessuto osseo attraversati da un canale centrale, detto canale di Havers, 
all'interno del quale decorre la vascolarizzazione e l'innervazione dell'osso.
Attorno al canale di Havers la sostanza fondamentale del tessuto osseo si dispone 
formando
molteplici lamelle concentriche e, grazie all'intersezione tra il sistema haversiano ed i 
canali di Volkmann, si forma una rete vascolare all'interno del tessuto osseo.
Altri canali minori (canalicoli) si irradiano in tutte le direzioni, partendo dalle lacune, 
all'interno delle quali risiedono le cellule ossee, questa morfologia dà la possibilità ai 
liquidi interstiziali, provenienti dai canali di Havers, di raggiungere e nutrire le cellule 
stesse. 
Del tessuto osseo esistono due varianti 
macroscopiche, determinate dal 
diverso arrangiamento lamellare: il tessuto 
osseo compatto ed il tessuto osseo spugnoso. Nell’osso compatto i sistemi haversiani 
6
Immagine al M.O. dei Canali di 
Havers
sono fittamente addensati l’uno all’altro ed i piccoli spazi interposti sono riempiti da 
lamelle interstiziali.
Nell’osso spugnoso invece, vi sono parecchi spazi vuoti compresi tra esili processi 
ossei, detti
trabecole, che sono uniti gli uni agli altri similmente alle travi di un'impalcatura.
Per la vitalità delle cellule responsabili del metabolismo osseo, l’afflusso di sangue e 
importantissimo e deve essere abbondante. Numerosi vasi sanguigni provengono dal 
periostio, cioè una membrana connettivale che riveste l’osso; essi penetrano nell’osso 
stesso tramite i canali di Volkmann che vanno a congiungersi ai vasi dei canali di 
Havers. Altro apporto sanguigno giunge dal midollo osseo, che si trova nella cavita 
midollare delle ossa lunghe o nelle lacune dell’osso spugnoso.
1.4 OSTEOGENESI E RIMODELLAMENTO 
L’osteogenesi avviene durante la vita fetale dell’individuo e consiste essenzialmente 
nella trasformazione di parti primitivamente costituite da tessuto connettivo o da tessuto
cartilagineo in tessuto osseo mineralizzato .La formazione di osso de novo è una 
sequenza biologica di eventi che accadono durante la fase iniziale di formazione di osso 
da cellule in differenziazione, mentre la formazione di osso per apposizione è un 
proseguimento dell’attività di sintesi di cellule osteogeniche differenziate. La 
formazione ossea de novo è molto importante nelle fratture e nei siti implantari in fase 
di guarigione. Nei processi riparativi si ripete la sequenza di eventi della normale 
istogenesi dell’osso. Le cellule osteogeniche in fase di differenziazione entrano in 
contatto con la superficie impiantare inducendo la formazione ossea tra le spire dando 
così ritenzione alla vite implantare. 
La crescita per apposizione inizia con la polarizzazione della cellula e la transizione 
degli osteoblasti che iniziano a secernere materiale amorfo. Spinte dall’accumulo di 
matrice sul loro lato basale, le cellule migreranno passivamente in direzione apicale; le 
cellule rimarranno così incluse nella matrice e diventeranno osteociti. Sono molti i 
fattori, prevalentemente di natura endocrina e metabolica, che influenzano la 
formazione di osso, come, per esempio, il paratormone, la calcitonina, l’ormone della 
crescita, gli ormoni sessuali e la vitamina D 3 
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Si può quindi facilmente capire che il tessuto osseo è metabolicamente molto attivo. In 
esso avvengono continuamente processi di riassorbimento e deposizione ossea, con lo 
scopo di adeguare la struttura alle diverse sollecitazioni meccaniche a cui l’osso è 
sottoposto. Tutto ciò contribuisce anche alla regolazione dell’omeostasi del calcio, 
essendo questo tessuto la principale riserva di calcio dell’organismo, in equilibrio 
continuo con il calcio ione libero nel plasma. Queste continue modificazioni del tessuto 
osseo vengono indicate con il termine di rimaneggiamento osseo ovvero, il risultato di 
fenomeni visibili solo microscopicamente ma che non comportano cambiamenti 
macroscopici nella forma del tessuto. 
Il rimodellamento inizia con il richiamo di progenitori di osteoclasti dal torrente 
circolatorio e la loro differenziazione in osteoclasti nelle sedi dove deve avvenire il 
riassorbimento di osso. A loro volta, nuovi osteoblasti aderiscono alle pareti della lacuna
formata dal riassorbimento e depongono strati successivi di osso che formeranno le 
lamelle concentriche di un nuovo osteone. Nell’individuo giovane questi processi di 
rimodellamento e rimaneggiamento sono molto maggiori che nell’anziano; per questo, 
nell’adulto prevalgono gli osteoni maturi e l’osso appare assai compatto per la scarsezza
di cavità di riassorbimento. Nell’anziano invece l’entità del riassorbimento è molto 
maggiore del deposito osseo. Pertanto col progredire dell’età si assiste ad una perdita 
progressiva di tessuto osseo detta anche osteoporosi, che comporta una maggior fragilità
delle ossa che divengono suscettibili alle fratture spontanee o per traumi di modesta 
entità.
Nel distretto maxillo-facciale si ritrovano ossa con caratteristiche differenti. L’osso 
mascellare è prevalentemente spugnoso con una grande quantità di trabecole in 
particolare la regione posteriore. L’osso mandibolare si presenta più compatto con osso 
corticale denso e un numero inferiore di trabecole, soprattutto nella regione anteriore 
mentoniera. 
La conoscenza di queste differenze risulta di fondamentale importanza nella 
pianificazione di una riabilitazione protesica che preveda il posizionamento di impianti 
endossei. A questo proposito Misch ha proposto quattro gruppi di densità ossea per il 
distretto cranio-facciale e basati sulle caratteristiche macroscopiche dell’osso corticale e
trabecolare. 
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Raffigurazione dei 4 gruppi secondo la classificazione di Misch della densità ossea
Il gruppo D1 è costituito da un osso corticale più denso; simile al legno di quercia o 
acero ed è riscontrabile nella mandibola a livello della sinfisi mentoniera. 
Nel gruppo D2 è presente un osso corticale denso e poroso sulla cresta e, all’interno, un 
osso con trabecole grosse; si ritrova a livello interforaminale, ma spesso anche nella 
mandibola posteriore. 
L’osso D3 ha una cresta corticale porosa sottile e una trabecolatura fine; è presente a 
livello di mascella anteriore e posteriore; con meno frequenza in mandibola posteriore. 
L’osso classificato come D4 non ha quasi osso corticale crestale e presenta una 
spongiosa poco densa; si ritrova a livello della parte posteriore della mascella.
1.5 PROCESSO  ALVEOLARE 
Il processo alveolare è definito come la porzione di mandibola e mascella che forma gli 
alveoli e sostiene i denti. Esso si genera, in concomitanza alla formazione ed eruzione 
dei denti, da cellule provenienti dal follicolo dentale, quindi destinate alla formazione 
del dente, e da cellule indipendenti dalla formazione del dente. L’osso alveolare, 
insieme alla gengiva, il cemento e il legamento parodontale, costituisce il parodonto, 
ovvero l’apparato di attacco dei denti, con la funzione di distribuire ed assorbire le forze
masticatorie. 
 Nel mascellare le pareti degli alveoli sono rivestite da osso compatto mentre 
l’area tra gli alveoli e tra le pareti di osso compatto è occupata da osso spugnoso 
il quale occupa la maggior parte dei setti interdentali ma solo una porzione 
relativamente piccola delle superfici ossee vestibolari e palatali. L’osso 
spugnoso contiene trabecole ossee la cui architettura e la cui grandezza è in gran 
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parte determinata da condizioni genetiche, mentre solo in parte sono il risultato 
delle forze a cui sono sottoposti i denti durante la loro funzione.
E’ notare inoltre che gli spessori ossei delle superfici vestibolare e palatale del 
processo alveolare variano da una regione all’altra. La piastra ossea è spessa a 
livello delle superfici palatale e vestibolare dei denti molari, ma sottile nella 
regione anteriore della bocca.
 Nella mandibola l’osso alveolare proprio che riveste la parete degli alveoli si 
continua spesso con l’osso compatto, o corticale, della superficie linguale e di 
quella buccale. Nelle regioni degli incisivi e dei premolari l’osso compatto posto
a livello della superficie buccale dei denti è molto più sottile di quello posto a 
livello della superficie linguale degli elementi dentari. Nella regione dei molari, 
invece, l’osso compatto è più spesso a livello della superficie buccale rispetto a 
quella linguale.
Da osservazioni fatte effettuando sezioni condotte attraverso il legamento parodontale, 
l’elemento dentario e l’osso alveolare si evince che l’osso alveolare proprio, costituito 
da osso compatto appare come una lamina dura perforata da numerosi canali attraverso i
quali i vasi linfatici, nonché le fibre nervose, passano dall’osso alveolare al legamento 
parodontale. Lo strato di osso in cui si inseriscono le fibre principali (fibre di Sharpey) è
detto osso fascicolato. Dal punto di vista funzionale e strutturale, l’osso fascicolato ha 
molte caratteristiche in comune con lo strato di cemento delle superfici radicolari. Il 
processo alveolare comincia a formarsi molto presto durante la vita fetale con 
deposizione minerale in piccoli focolai situati nella matrice mesenchimale che circonda 
i germi dentari. Queste piccole aree calcificate aumentano di dimensione, si fondono, 
vanno incontro a rimodellamento fino ad arrivare a formare una massa continua intorno 
ai denti la cui eruzione è stata completata. 
Il tessuto osseo può essere diviso in due tipi: osso lamellare e osso midollare. L’osso 
lamellare mineralizzato comprende due tipi di tessuto osseo: l’osso del processo 
alveolare e l’osso alveolare proprio che copre l’alveolo. L’osso alveolare proprio (osso 
fascicolato) presenta una larghezza variabile mentre l’osso alveolare è un tessuto di 
origine mesenchimale e non si considera parte integrante dell’attacco vero e proprio. 
Al contrario l’osso alveolare proprio, insieme al legamento parodontale e al cemento, è 
responsabile dell’attacco tra dente e scheletro infatti nell’osso alveolare proprio sono 
contenute lamelle circonferenziali e fibre di Sharpey che si estendono nel legamento 
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parodontale. Il nutrimento dell’osso lamellare è assicurato dalla presenza di vasi 
sanguigni posti al centro di canali haversiani costituiti da lamelle concentriche 
mineralizzate formanti l’osteone. Lo spazio tra gli osteoni che formano il canale di 
Havers è occupato dalle così dette lamelle interstiziali. L’osso alveolare e l’osso 
alveolare proprio possono andare incontro a modifiche adattive che rappresentano il 
risultato di richieste funzionali alterate. 
La neoformazione di osso è determinata dall’attività degli osteoblasti che producono 
matrice ossea (osteoide) costituita da fibre collagene glicoproteine e proteoglicani. La 
matrice ossea va incontro a calcificazione in seguito a deposizione di minerali come il 
calcio e il fosfato, trasformati successivamente in idrossiapatite. Tutte le sedi di attività 
di formazione di tessuto osseo contengono osteoblasti. La superficie esterna dell’osso è 
rivestita da uno strato di osteoblasti che sono a loro volta organizzate nel periostio, 
comprendente fibrille collagene densamente ammassate. Sulla superficie interna 
dell’osso, ossia negli spazi midollari vi è l’endostio che presenta caratteristiche simili a 
quelle del periostio. Il sistema di nutrimento del tessuto osseo è legato all’attività degli 
osteociti i quali dotati di lunghi e delicati processi citoplasmatici comunicano attraverso 
canalicoli scavati nel tessuto osseo. 
Il sistema canalicolare-lacunare formato dagli osteociti è essenziale per il metabolismo 
cellulare permettendo la diffusione di nutrimenti e prodotti di rifiuto. La superficie di 
contatto fra gli osteociti con i loro processi citoplasmatici, e la matrice mineralizzata è 
molto ampia. L’osso alveolare è continuamente rinnovato in funzione delle esigenze 
funzionali. Gli elementi dentali erompono e migrano per tutta la vita in direzione 
mesiale per compensare quanto accade a seguito dell’usura determinata 
dall’intercuspidazione. Tali movimenti determinano un rimodellamento dell’osso 
alveolare. Durante il processo di rimodellamento le trabecole ossee sono continuamente 
riassorbite e riformate e la massa di osso corticale è riassorbita e rimpiazzata dal nuovo 
osso. Sia per l’osso alveolare compatto sia per quello spugnoso il rimodellamento 
dell’osso inizia con il riassorbimento della superficie ossea da parte degli osteoclasti. 
Dopo un breve periodo gli osteoblasti iniziano a depositare nuovo osso formando, alla 
fine, una nuova unità pluricellulare delimitata chiaramente da una linea di inversione. 
Le fibre collagene del legamento parodontale si inseriscono nell’osso mineralizzato che 
riveste la parete dell’alveolo. Come ricordato precedentemente questo osso è chiamato 
osso fascicolato e possiede un elevato turnover. Le fibre collagene che si inseriscono 
nell’osso fascicolato sono chiamate fibre di Sharpey.
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1.6 MODALITA’ DI RIASSORBIMENTO DELL’OSSO CRESTALE 
La perdita di tessuto osseo mascellare e mandibolare è causata principalmente dalla 
perdita precoce di elementi dentari, o raramente, da traumi, malformazioni o interventi 
chirurgici. Quando si ha la perdita di uno o più elementi dentari, e la successiva 
mancanza di stimolazione funzionale dell’osso in quel punto, innesca il processo di 
atrofia dell’osso alveolare, che evolve in maniera continua e irreversibile, più o meno 
rapidamente. Il riassorbimento, dapprima dell’osso alveolare e progressivamente 
dell’osso basale, è principalmente influenzato dalla somma di fattori locali, come la 
mancanza di stimolazione meccanica, l’azione traumatica indotta dalle protesi mobili la 
diminuzione di vascolarizzazione e la conseguente alterazione della masticazione che 
induce un diverso utilizzo delle masse muscolari sul complesso maxillo-facciale.
Quando non si ha edentulia completa ma si ha perdita di un solo elemento è possibile 
osservare importanti cambiamenti della morfologia dell’osso crestale. Sul piano 
trasversale il riassorbimento osseo si manifesta in modo più evidente a carico del 
versante vestibolare dove la corticale più sottile è meno resistente all’azione di 
riassorbimento osseo da parte degli osteoclasti. Le corticali linguali e palatali più spesse,
invece, oppongono maggiore resistenza al progressivo riassorbimento e permangono ad 
un livello più coronale; come conseguenza, il centro della cresta alveolare si sposta in 
direzione palatale/linguale. Inoltre, il processo di riduzione dei tessuti è apparso essere 
assai più deciso nella fase iniziale di guarigione, che durante le fasi tardive conseguenti 
a un’estrazione dentaria. Ne consegue quindi una riduzione del volume osseo prima in 
senso trasversale e, in seguito, anche in altezza. 
Inoltre, l’improvvisa mancanza di stimolazione funzionale del tessuto osseo residuo in 
seguito alla perdita di elementi dentari, modifica l’osso alveolare dal punto di vista 
strutturale. I cambiamenti più importanti sono la diminuzione della trabecolatura ed una 
riduzione della densità dell’osso residuo. 
Da studi effettuati non sono state evidenziate le cause di questo processo di 
modificazioni conseguenti alla perdita dentaria. Si pensa che l’osso alveolare sia 
strettamente dipendente dall’elemento dentario in quanto si sviluppa con e intorno ad 
esso, e, in particolare, la parte di osso in continuità col parodonto veda perdere la sua 
funzione nel momento dell’estrazione. 
La vascolarizzazione dell’osso crestale, soprattutto nei pazienti anziani, proviene per 
larga parte dal periostio e per la restante parte dai rami dentali che penetrano nell’apice 
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degli elementi. Con la perdita dentaria questi rami si atrofizzano e la vascolarizzazione 
dell’osso in quel punto diminuisce molto con conseguente ulteriore riassorbimento. 
Alcuni studi appoggiano la perdita di stimolazione funzionale come vera causa 
proponendo così il posizionamento di un impianto osteointegrato che, una volta 
protesizzato, funzionalizza nuovamente l’osso alveolare arrestando così il suo 
riassorbimento. Altri autori, però, hanno smentito questa ipotesi analizzando che 
l’inserimento di un impianto non impedisca il rimodellamento della cresta. 
Nelle edentulie estese o totali il riassorbimento osseo che fisiologicamente si realizza 
porta a cambiamenti strutturali profondi dell’intero distretto maxillo-facciale. I 
caratteristici cambiamenti del volume osseo che avvengono con l’edentulismo nella 
parte anteriore della mandibola sono stati valutati da Atwood; Egli ha descritto sei stadi 
della cresta residua i quali sono utili per apprezzare le forme e l’intervallo di perdita 
ossea. 
La parte anteriore della mascella si riassorbe più lentamente in altezza rispetto alla parte
anteriore della mandibola. Questo anche perché l’altezza originale dell’osso disponibile 
nella parte anteriore della mandibola è doppia rispetto alla mascella. I riassorbimenti 
anteriori nel mascellare superiore in altezza e ampiezza possono essere molto 
accentuati, specialmente quando sono state eseguite numerose estrazioni. Motivo di 
questo processo è l’alveolectomia effettuata simultaneamente all’estrazione dentaria. 
La cresta residua si riassorbe maggiormente nella parte vestibolare, nel mascellare 
superiore e, soprattutto, lingualmente nella mandibola. Per questo motivo la cresta si 
sposta relativamente alla posizione dei denti, palatalmente nella mascella e lingualmente
nella mandibola, e questo avviene in tutte le aree della mascella e della mandibola, a 
spese della lamina corticale vestibolare. Tuttavia dopo la perdita iniziale di osso la 
mascella continua a riassorbirsi verso la linea mediana, mentre l’osso basale 
mandibolare diventa più ampio della posizione ossea alveolare originale e il risultato è 
un riassorbimento tardivo che progredisce vestibolarmente. Questo, in aggiunta ai 
marcati cambiamenti della posizione mandibolare, porta al classico aspetto senescente, 
con mento e labbro inferiore protrusi. 
Posteriormente la mascella perde volume osseo più rapidamente di qualsiasi altra 
regione; inoltre, dopo la perdita dei denti il seno mascellare si espande verso la cresta 
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edentula diminuendo sempre di più l’altezza ossea. Per questo motivo, la parte 
posteriore della mascella è frequentemente candidata a rigenerazione ossea. 
Per quanto riguarda il riassorbimento osseo la classificazione più utilizzata è la 
classificazione di Cawood e Howell del 1988, che include anche l’espansione dei seni 
mascellari. 
Nel 1987, Misch e Judy stabilirono cinque divisioni basilari dell’osso disponibile per 
l’implantologia (divisioni A, B, C, D, E) nella mascella e nella mandibola edentule, 
creando così una classificazione con una più spiccata finalità clinica. Per ogni volume 
osseo sono state anche incluse l’angolazione dell’osso e l’inclinazione delle corone che 
influenzano il trattamento protesico. 
Quando si ha un
importante    
riassorbimento l’insieme di questi mutamenti genera un quadro anatomico nel quale i 
rapporti maxillo-mandibolari risultano sovvertiti nei tre piani dello spazio. Sul piano 
sagittale l’arretramento della cresta mascellare e     l’antero-rotazione della mandibola 
portano ad un profilo di III classe. La rotazione dell’osso mandibolare tenta di 
compensare l’aumento della distanza interarcata con un progenismo più accentuato. 
Verticalmente si determina un aumento della distanza interarcata; questo rappresenta 
spesso un problema non soltanto estetico e gnatologico, ma anche ai fini strettamente 
implantologico, imponendo dei rapporti corona-impianto sfavorevoli. 
Sul piano trasversale il riassorbimento osseo centripeto del mascellare, associato a 
quello centrifugo della mandibola, porta ad un capovolgimento dei rapporti fisiologici 
tra le arcate diventando progressivamente una III classe scheletrica.
Il chirurgo dovrà quindi valutare la possibilità e la tipologia di intervento di 
ricostruzione ossea. 
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Classificazione della perdita ossea in mandibola edentula secondo 
Lekholm e Zarb
Inoltre è da ricordare che le alterazioni muscolari e scheletriche, derivanti 
dall’instaurarsi di una importante atrofia ossea, determinano un progressivo mutamento 
della morfologia facciale, che il paziente spesso non apprezza grazie alla lentezza di 
questi processi. Come già accennato, questi cambiamenti sfociano in una aspetto 
senescente del paziente, causati dalla perdita di sostegno dei tessuti molli per la 
progressiva perdita dei volumi ossei maxillo-facciali
1.7 GUARIGIONE NEL SITO POST-ESTRATTIVO 
Quando, nel corso della vita, viene perso un dente, a seguito di un’estrazione o di un 
evento traumatico, si instaura un processo di guarigione dell’alveolo che porta ad una 
deposizione di tessuto osseo nello spazio precedentemente occupato dalla radice 
dell’elemento dentario. I processi di rigenerazione ossea hanno origine dalle cellule 
osteogeniche, cioè cellule progenitrici degli osteoblasti, presenti sia nella parte stromale 
del midollo (in vicinanza dei vasi sanguigni), sia nell’ endostio e nel periostio che 
ricopre le superfici dell’osso. Queste sono chiamate cellule DOPC “determined 
osteogenic precursor cell”, per la loro capacità di formare osso senza l’influenza di 
nessun agente induttivo. 
Esistono anche altri tipi cellulari capaci di trasformarsi in osteoblasti, ma che 
necessitano, per fare ciò, di un’induzione osteogenica: esso sono le cellule IOPC 
(cellule precursori osteogeniche inducibili), che sono largamente diffuse nell’ 
organismo. A dimostrazione di ciò, alcuni ricercatori, come Urist e coll  hanno condotto 
studi che dimostravano che inserendo agenti induttori come la DBM (matrice ossea 
decalcificata) e la BMP (proteina ossea morfogenetica) all’interno di alcuni tessuti come
pelle o muscoli, si poteva avere un effetto di induzione della formazione di osso 
all’interno dei tessuti stessi. Tuttavia è stato documentato che l’osso formato da queste 
cellule non dura a lungo senza l’influenza di fattori induttori della differenziazione 
osteoblastica e senza la continua e costante ricolonizzazione da parte delle cellule 
inducibili Friedenstein. 
L’osso viene prodotto dagli osteoblasti, infatti essi ricoprono tutte le superfici ossee che 
mostrano formazione ossea attiva. Queste cellule, però, non sono in grado di migrare o 
spostarsi, quindi non sono in grado di proliferare all’interno di un difetto osseo; per 
questo motivo la guarigione di un difetto osseo dipende esclusivamente dalla presenza 
di cellule precursori osteogeniche nell’osso circostante o nei tessuti circostanti e dalla 
loro capacità di invadere il difetto e di differenziarsi in osteoblasti. 
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Dopo l’estrazione di un dente , nell’alveolo si innescano dei processi che portano alla 
rigenerazione dell’ osso alveolare: 
1. In un primo momento il sito si riempie di sangue, siero e saliva, che, dopo alcuni 
minuti, andranno ad organizzarsi in un coagulo. La formazione di un coagulo stabile è 
indispensabile per il corretto riempimento del difetto intraosseo: esso infatti fungerà da 
“scaffold” sul quale potranno migrare le cellule osteogeniche. 
2. Dopo un giorno dall’ estrazione ritroveremo fibroblasti e fibrina nella porzione più 
periferica del coagulo; gli osteoblasti iniziano a ricoprire i margini ossei e gli osteoclasti
determinano un minimo riassorbimento del bordo dell’alveolo, necessario per indurre 
gli osteoblasti a produrre la loro matrice ossea. In fine compaiono linfociti e leucociti. 
                                    
                                                         alveolo dopo estrazione di un dente
3. Dopo due giorni dall’ estrazione si assiste alla formazione di un tessuto di 
granulazione vero e proprio, caratterizzato dalla presenza di vasi sanguinei, fibroblasti e 
leucociti. 
Con un processo di emolisi, le cellule infiammatorie iniziano a dissolvere il coagulo 
nella sua parte centrale. 
4. Ad una settimana è predominante il tessuto di granulazione: sono presenti fibroblasti, 
fibre collagene e vasi sanguinei che si organizzano in una nuova rete vascolare 
(neoangiogenesi). Inizia la deposizione di osso nella porzione più apicale dell’alveolo, 
con formazione di osteoide. In questa fase inizia anche la migrazione delle cellule 
epiteliali sul tessuto di granulazione: ha inizio, così, la ricopertura epiteliale della ferita; 
a causa di questo processo, se precedentemente non si era venuto a creare un coagulo 
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stabile, c’è il rischio che siano proprio le cellule epiteliali a riempire una parte del 
difetto osseo, determinando una perdita in altezza del processo alveolare. 
5. Al 14° giorno circa, la porzione marginale dell’alveolo appare ricoperta da tessuto 
connettivo immaturo, ricco di cellule infiammatorie e vasi e si osserva la comparsa di 
tessuto osteoide lungo le pareti. 
6. Dopo 4-6 settimane l’alveolo si riempie di tessuto connettivo e tessuto osseo; nel 
frattempo l’epitelio chiude completamente la superficie e si cheratinizza 
progressivamente. Nel primo mese si viene a formare prevalentemente osso lamellare 
che si accompagna al riassorbimento della lamina dura dell’alveolo. 
7. Dopo 2 mesi, l’alveolo mostra una neostruttura ossea , ma la sua guarigione completa
può richiedere fino a 4 mesi. Solitamente l’alveolo post-estrattivo guarito non raggiunge
mai l’altezza verticale degli alveoli degli elementi dentari vicini. 
                                       
                                                                              alveolo a guarigione completa
Solitamente l’alveolo post-estrattivo guarisce senza complicazioni; ma, anche nella 
guarigione senza complicazioni, il difetto alveolare che risulta come conseguenza della 
rimozione del dente sarà solo parzialmente riparato. Infatti, in concomitanza con la 
crescita di osso all’interno l’alveolo, si ha anche un riassorbimento della cresta 
alveolare. La più grande quantità di perdita ossea si ha nella dimensione orizzontale, e 
ciò accade principalmente sul versante vestibolare della cresta. C’è anche una perdita 
nella dimensione verticale della cresta, che, invece, è più pronunciata sul lato buccale. 
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Questo processo di riassorbimento si concretizza in una cresta più stretta e più corta e 
rilocata in posizione più linguale/palatale.
Il difetto alveolare risultante dalla perdita di un dente può anche essere complicato da 
precedenti perdite di osso dovute a malattia parodontale, lesioni endodontiche o episodi 
traumatici. La maggior parte della perdita di osso alveolare avviene nei primi 6 mesi, 
ma l’attività di riassorbimento osseo continua per tutta la vita, ad una minior velocità, 
portando alla fine alla rimozione di una grande quantità di struttura mandibolare. 
Una revisione sistematica della letteratura eseguita da Van der Weijden, Dell’Aqua e 
Slot nel 2009, ha studiato i “Cambiamenti dimensionali dell’osso alveolare in alveoli 
postestrattivi umani”, analizzando 12 studi che avevano periodi di valutazione che 
variavano da 3 a 12 mesi. I risultati di questa revisione sistematica dimostrano che in 
media possono essere attesi circa 2.57 mm di riempimento verticale nell’alveolo post-
estrattivo. D’altro canto osserveremo una diminuzione dell’altezza della cresta, che, 
basandosi sulle misurazioni radiografiche, è approssimativamente di 1.59 mm; 
considerando le valutazioni cliniche, invece, questa perdita della dimensione verticale 
consiste in 1.67 mm sulla faccia vestibolare e 2.03 mm sulla faccia linguale. 
Questi dati non supportano quelli riportati da Araùjo & Lindhe: questi autori conclusero 
che, nei loro modelli canini, quando la parte più coronale della parete ossea buccale era 
composta unicamente da osso fascicolato (osso contenente parte delle fibre del 
legamento parodontale), il rimodellamento osseo portava ad in una riduzione verticale 
della cresta vestibolare molto maggiore rispetto alla cresta linguale. Mediamente la 
differenza tra il riassorbimento tra cresta linguale e quella vestibolare era 
approssimativamente 2 mm nei loro esperimenti con modelli canini. 
Invece, secondo la revisione sistematica della letteratura di Van der Weijden, la 
riduzione dell’altezza dovrebbe essere 2.59 (±1.85) sul lato vestibolare e 2.03 (±1.78) su
quello linguale. Nonostante il riassorbimento sia più pronunciato sulla faccia 
vestibolare, la differenza (0.56 mm) non è comunque così importante come riportato da 
Araùjo & Lindhe. 
Uno studio condotto da Nevins et al. ha determinato il destino della sottile lamina ossea 
vestibolare, in seguito all’estrazione delle radici prominenti dei denti mascellari 
anteriori. Essi valutarono l’altezza della cresta nei siti in cui la dimensione orizzontale 
era almeno 6 mm, utilizzando scansioni TC. Con questa metodica molto precisa essi 
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osservarono una riduzione dell’altezza di 5.24 mm in questi siti. L’illustrazione di cui è 
provvisto questo studio mostra che prevalentemente ciò era il risultato del 
riassorbimento della corticale vestibolare. Questi dati corrispondono a quelli riguardo ai 
modelli canini di Araùjo & Lindhe. 
Comunque le perdite di tessuto osseo calcolate clinicamente nella revisione sistematica 
della letteratura eseguita da Van der Veijde et al., non convalidano questa scoperta. La 
spiegazione più verosimile è che, in media, la lamina vestibolare negli umani è incline 
al riassorbimento tanto quanto lo è la parte linguale della cresta. Entrambe mostrano una
riduzione di approssimativamente 2 mm conseguente all’estrazione. Da questa revisione
sistematica si può concludere che durante il periodo di guarigione post-estrattiva, la 
perdita clinica nella dimensione bucco-linguale della cresta (3.87 mm) è maggiore della 
perdita in altezza. 
Johnson ha riferito che i processi che si concludono con una riduzione del tessuto osseo 
sembrano essere più pronunciati nella fase iniziale della guarigione della ferita, piuttosto
che durante il successivo periodo seguente l’estrazione dentaria. La maggior parte delle 
alterazioni dimensionali della cresta alveolare - tanto le verticali quanto le orizzontali - 
hanno luogo durante i primi 3 mesi di guarigione.
2  IMPIANTI
2.1 IL CONCETTO DI OSTEOINTEGRAZIONE
Per-Ingvar Branemark, ricercatore proveniente dalla scuola svedese, ha il grande merito 
di aver sviluppato il concetto di osteointegrazione, sviluppando i principi biologici 
dell’implantologia endossea contemporanea. Branemark stesso definiva 
l’osteointegrazione come “un contatto diretto - a livello di microscopia ottica - tra osso 
vitale e superficie metallica dell’ impianto”. 
Da quel momento l'implantologia sommersa si diffuse largamente per la facilità della 
tecnica chirurgica (fino ad allora sconosciuta), grazie alla quale anche operatori 
inesperti potevano iniziarsi a questa nuova procedura; gli impianti sommersi si 
moltiplicarono e modificarono a ritmo velocissimo fino al giorno d’oggi. 
Fino ai primi anni 80, periodo in cui vengono pubblicati i primi studi di Branemark & 
coll., sono stati molti i ricercatori che si sono impegnati a studiare
rapporto che si veniva ad instaurare tra osso ed impianto.  Southam & coll. nel 1970 
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hanno concluso che quando un metallo viene impiantato nell’osso, la sua superficie 
viene rivestita da uno strato fibroso. 
Nel 1978 Muster & Champy  hanno affermato che si possa avere contatto diretto con 
l’osso soltanto con impianti in ceramica. 
La conferma istologica del processo di osteointegrazione degli impianti in titanio si 
deve a Schroeder e al suo gruppo di ricercatori che hanno dimostrato il reale contatto tra
la superficie implantare e il tessuto osseo circostante avvalendosi di nuove tecniche di 
sezione e fissazione dell’osso non decalcificato; questo fenomeno è stato denominato da
Schroeder “anchilosi funzionale”
1) Nelle prime ore si ha ischemia dei tessuti intorno all’impianto, con conseguente 
necrosi ossea. 
2) Dopo 4 giorni, grazie all’aumento della permeabilità dei vasi, si ha migrazione e 
colonizzazione da parte delle cellule mesenchimali indifferenziate prodotte dal midollo 
ed immesse in circolo per riempire l’alveolo post-estrattivo. 
3) Nei giorni seguenti si ha differenziazione cellulare (granulociti e macrofagi 
accorrono per eliminare detriti cellulari e ossei in necrosi) e organizzazione del tessuto 
periprotesico. 
4) Un mese dopo l’inserzione implantare, si potrà notare una piccolissima quantità di 
tessuto osseo neoformato attorno alla fixture . 
5) Tre mesi dopo la chirurgia si osserva un aumento dell’osso presente all’interfaccia 
con l’impianto; in alcuni casi la filettatura risulta riempita da osso corticale, in altri casi 
si riscontrano per lo più tessuti molli 
6) Sei mesi dopo la chirurgia, possiamo osservare, con una leggera variabilità 
individuale, una buona ossatura corticale all’interno della filettatura  
7) Un anno dopo la chirurgia si ritrova una superficie ossea corticale di contatto pari al 
90-95% (negli impianti inseriti nella tibia e nel femore) 
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2.2 IL PROTOCOLLO DI BRANEMARK
Oltre ad aver intuito i meccanismi biologici del successo di un impianto, lo stesso 
Branemark ha elaborato un protocollo  teso a rendere più controllabile il successo 
dell'intervento implantologico. Esso stabilisce l'utilizzo di impianti endossei a vite ed a 
connessione protesica, con carico differito. Il protocollo messo a punto da Branemarck 
prevede: 
1) Sterilità assoluta. 
2) Procedure operatorie il meno traumatiche possibile. 
3) Scollamento di un lembo muco-periosteo, inserzione dell’impianto, riposizionamento
e sutura del lembo. Si utilizza una tecnica in 2 tempi per ridurre al minimo il rischio di 
infezioni secondarie, prevenire la migrazione apicale dell’epitelio mucoso lungo la 
superficie dell’impianto ed evitare forze dislocanti. 
4) Per intervenire in siti interforaminali in soggetti completamente edentuli bisognerà 
attendere almeno 3 mesi dall’estrazione. 
5) Durante la preparazione del sito implantare si deve limitare al minimo la necrosi 
ossea dovuta al calore prodotto dall’attrito durante il fresaggio, tramite l’utilizzo di 
irrigazione. 
Branemark & coll., già nel 1983, hanno evidenziato come è importante non esporre il 
tessuto osseo a temperature superiori ai 47°c, altrimenti possono verificarsi danni a 
livello degli osteociti. 
6) Fixture in titanio puro con superficie machined. 
7) Sistema di connessione impianto-protesi ad esagono esterno. 
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8) Ricerca di stabilità primaria dell’impianto, altrimenti, a causa dei micromovimenti 
dell’impianto all’interno dell’osso, si formerebbe un’interfaccia fibrosa tra fixture e 
parete ossea, che impedirebbe l’osteointegrazione. 
9) Assenza di radiografie intraoperatorie. 
10) Esclusione dai carichi masticatori per almeno 3 mesi nella mandibola e 6 mesi nel 
mascellare superiore (sempre per evitare micromovimenti dell’impianto). 
Il grande sviluppo della ricerca scientifica dai primi anni ‘80 fino ad oggi ha fornito ai 
clinici e ricercatori una così vasta conoscenza nel campo della biologia dell’osso, delle 
tecniche chirurgiche e dei materiali utilizzati (superfici implantari), da consentire 
l’introduzione nella pratica clinica quotidiana di nuovi protocolli operativi che 
permettessero di inserire e protesizzare le fixture in un tempo minore. Ad esempio una 
tecnica molto utilizzata al giorno d’oggi è quella del cosiddetto “impianto post-
estrattivo”, ovvero un impianto posizionato subito dopo l’estrazione (o la perdita) 
dell’elemento dentario. Con l’evolversi delle tecniche scientifiche, ormai, anche questa 
tecnica ha raggiunto dei risultati predicibili
2.3 INDICAZIONI E CONTROINDICAZIONI ALL’IMPLANTOLOGIA
Le principali indicazioni comuni a tutti gli interventi di implantologia possono essere 
schematicamente elencate in: 
1) Monoedentulie (alternativamente a manufatti protesici fissi). 
2) Edentulie parziali, sia intercalari che distali, adottando la tecnica del ponte su 
impianti o dell’appoggio distale implantare (in alternativa a protesi removibili). 
3) Edentulie totali per l’esecuzione di una protesi fissa totale su impianti o di una protesi
mobile ad ancoraggio implantare. 
4) Ancoraggio per spostamenti ortodontici. 
Le controindicazioni alla chirurgia implantare possono essere divise in generali 
(sistemiche) e locali. Le generali, a loro volta, in assolute, che vietano in ogni caso 
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l’inserzione implantare, e relative, per le quali è possibile inserire l’impianto, ma solo 
con particolari accorgimenti e/o dopo aver ottenuto il perfetto controllo della patologia. 
Le controindicazioni generali assolute sono: 
1) Assenza di un quantitativo di osso alveolare sufficiente. 
2) Età inferiore a 16 anni. 
3) Gravi malattie oncologiche : Pazienti che fanno terapia radiante o terapia con 
bifosfonati ad alte dosi sono molto più esposti al rischio dell’osteonecrosi. 
4) Gravi malattie mentali. 
Le controindicazioni generali relative sono: 
1) Diabete insulino-dipendente :pazienti con una ridotta capacità di guarigione tissutale. 
2) Osteoporosi : osso di scarsa qualità, non garantisce la stabilità dell’impianto. 
3) Malattie cardiache. 
4) Gravidanza e allattamento. 
5) Reumatismo articolare acuto. 
6) Nevralgia trigeminale. 
7) Bruxismo : c’è il rischio che il paziente scarichi delle forze troppo elevate 
sull’impianto. 
Le controindicazioni locali sono: 
1) Piorrea: risulta una controindicazione all’implantologia solo se in fase attiva e non 
trattata. 
2) Fumo: aumenta i rischi di insuccesso implantologico in quanto incide sulla capacità 
di guarigione delle ferite postoperatorie e agisce negativamente a livello di circolazione 
periferica, ostacolando il processo di osteointegrazione. 
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3) Insufficiente igiene orale: la carica batterica può causare infiammazione del tessuto 
gengivale e osseo, riassorbimento dello stesso e, conseguentemente, perdita 
dell’impianto. 
2.4 BIOMECCANICA
Nonostante gli alti indici di successo raggiunti dalla terapia implantare, il rischio di 
fallimento è sempre concreto. 
I due fattori eziologici più importanti in un fallimento implantare sono considerati: 
- Infezione dei tessuti peri-implantari. 
Esperimenti animali, infatti, hanno dimostrato che effettuando una legatura 
sottogengivale, che permette un maggiore accumulo di placca batterica e indebolisce la 
barriera dell’attacco epiteliale, si svilupperà una perimplantite indotta, che causerà una 
perdita ossea. 
-Carico eccessivo. 
Il fallimento da overload si verifica più frequentemente durante il periodo di guarigione 
o nel primo anno di funzione. La perdita di osso marginale perimplantare è strettamente 
correlata alle capacità biomeccaniche dell'osso di adattarsi e reagire ai micromovimenti 
che si verificano a livello dell'interfaccia osso-impianto; per questo motivo l’entità del 
riassorbimento osseo è stata messa in correlazione con: scarsa qualità ossea iniziale, 
fase chirurgica troppo aggressiva, eccessivo carico precoce, errata progettazione e/o 
fabbricazione della protesi.
Le forze che si generano a livello occlusale vengono scaricate sulla struttura implantare,
da qui all'interfaccia osso-impianto, e quindi al tessuto osseo perimplantare. A seconda 
dell'intensità, della direzione e della frequenza delle forze che si sviluppano sul tavolato 
masticatorio, il tessuto osseo perimplantare potrà riparare con formazione di nuovo osso
le microfratture che si verificano a livello dell'interfaccia, oppure andare incontro ad una
sclerosi fibrosa, con perdita di osso perimplantare e successiva migrazione in direzione 
apicale dell'epitelio giunzionale. 
La masticazione induce sulla protesi forze verticali e trasversali(88). Esse determinano 
carichi assiali e momenti flettenti che causano una continua sollecitazione dell'impianto 
e quindi del tessuto osseo circostante. Un momento flettente è indotto da una forza 
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applicata ad una certa distanza dall’asse longitudinale dell’impianto. Lo svilupparsi di 
forze trasversali (laterali) è dovuto principalmente all'inclinazione delle cuspidi(89), in 
seguito ai movimenti mandibolari. 
Queste situazioni di carico vengono amplificate dal ridotto numero degli esterocettori 
presenti intorno agli impianti: si avrà un feedback neurofisiologico ridotto rispetto ad un
elemento dentario, e questa situazione può portare allo sviluppo di carichi masticatori 
eccessivi da parte del paziente, senza che lo stesso se ne accorga. Infatti con il passare 
del tempo si riscontra un aumento significativo delle forze di chiusura media nei 
pazienti trattati: fino al 40% in più in 3 anni. 
Forze masticatorie eccessive su protesi supportate da impianti possono non solo causare 
la rottura di componenti meccaniche del complesso impianto-protesico, ma anche 
danneggiare l’osso ed impedire l'osteointegrazione. 
Frost  sostiene che la deformazione ossea dovuta ad un carico meccanico, sotto ad una 
certa soglia potrebbe essere riparata da un rimodellamento osseo. Tuttavia, quando la 
deformazione eccede tale limite, il meccanismo riparativo potrebbe non essere attivato, 
con conseguente danno osseo irreversibile. 
Visto che sarà inevitabile la presenza di micromovimenti flettenti durante i normali 
carichi masticatori, a questo punto è importante sottolineare la necessità di mettere in 
atto, durante la fase chirurgica protesica, tutte quelle accortezze che sono finalizzate a 
ridurre al minimo le tensioni. 
Quindi riteniamo opportuno: 
-Utilizzare impianti che presentino un disegno e caratteristiche di superficie atte a 
ridurre al minimo le concentrazioni di stress sul tessuto osseo; 
- Utilizzare una connessione conica tra abutment e fixture per una distribuzione più 
ampia e omogenea del carico; 
- Scegliere attentamente la giusta altezza dell' abutment; 
- Scegliere attentamente i materiali di costruzione del manufatto protesico. 
I fallimenti implantari vengono classificati in due categorie principali: 
- Precoci : determinati da una cattiva selezione del paziente, da una non corretta tecnica 
chirurgica e/o da un carico precoce. 
- Tardivi : dovuti a perimplantite indotta da placca o ad un sovraccarico occlusale
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3 IMPIANTI POST-ESTRATTIVI
In passato il protocollo per il posizionamento di un impianto che sostituisse un elemento
dentario da estrarre prevedeva un intervento in 2 tempi: in una prima seduta veniva 
estratto l’elemento dentario e, dopo la gestione dell’alveolo residuo, si richiudevano i 
tessuti e si dava all’osso il tempo di guarire (circa 3-6 mesi); nella seconda seduta 
veniva effettivamente inserito l’impianto nell’osso maturo. 
Tuttavia, negli ultimi 20 anni, una miglior conoscenza nell’uso terapeutico di impianti 
dentali ha portato a radicali cambiamenti nelle linee guida tradizionali per la chirurgia 
implantare: 
l’avanzamento nella tecnologia dei biomateriali, così come l’ottimizzazione dei profili e
delle caratteristiche di superficie degli impianti, hanno fornito ai clinici protocolli 
migliorati per fornire opzioni di trattamento più avanzate. 
Oggi, infatti, nei pazienti che presentano un osso alveolare di una certa quantità e 
qualità, tale che riesca a garantire una stabilità primaria, possiamo utilizzare il 
protocollo dell’impianto post-estrattivo, ovvero un impianto posizionato 
immediatamente dopo (o alcuni giorni dopo) l’estrazione dentaria, senza dover 
attendere la completa guarigione del tessuto osseo. 
Considerato il fatto che questo approccio può clinicamente ridurre i tempi di trattamento
e il numero di interventi chirurgici, diminuendo notevolmente  l'impatto clinico sul 
paziente,  negli ultimi anni  è andato ad aumentare il numero degli studi che hanno 
cercato di chiarire i vari aspetti del protocollo immediato.
3.1 PERCENTUALI DI SOPRAVVIVENZA A BREVE E LUNGO TERMINE
Quando la tecnica implantare  post-estrattiva si è affacciata nel mondo odontoiatrico 
l’attenzione dei ricercatori e dei vari clinici si focalizzò soprattutto sull’aspetto della 
sopravvivenza implantare . Si cercò quindi da subito di capire se il nuovo approccio 
poteva garantire un’ osteointegrazione ed una stabilità implantare paragonabili al 
protocollo classico a 2 tempi.
Recenti revisioni sistematiche hanno dimostrato che la maggior parte degli studi 
prospettivi e retrospettivi riportano una percentuale di sopravvivenza di  > 95% nel 
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breve e medio periodo di follow-up. Studi  retrospettivi con un periodo di follow-up > 5 
anni,hanno segnalato  tassi di sopravvivenza che vanno dal 95% al 100%.
Altri studi con un periodo di follow-up di 5 anni hanno indicato tassi di sopravvivenza 
che andavano dal 90,4% al 94,9%.
Degidi et al., utilizzando  impianti transmucosi con restauro immediato, e Botticelli et 
al., con 18 impianti sommersi, hanno riferito la percentuale di sopravvivenza di 92,5% e
100%, rispettivamente.
Block , in uno studio retrospettivo, ha evidenziato percentuali di successo tra il 92,7% e 
il 98,0%, in accordo con i valori trovati da Grunder et al. 
Nel 2012 Covani et al.  eseguirono il primo studio prospettico a 10 anni di follow-up,  
valutando gli esiti clinici e radiografici a lungo termine  di 159  impianti posizionati in 
alveoli post-estrattivi, con e senza procedure di rigenerazione ossea(GBR). Si mostrò un
‘ alta percentuale di sopravvivenza  pari al 91,8%. I risultati di questo studio sono stati 
leggermente meno positivi rispetto a quelli riportati da Schwartz-Arad e Chaushu (95% 
da 4 a7 anni) e da Huys (96,6%  da 7 a 10 anni),
in cui i materiali di innesto sono stati usati senza membrane barriera. Al contrario, i 
risultati di questo studio sono simili a quelli riportati da Polizzi et al. (90,4% a 5 anni) e 
Becker et al. (94,9% a 5 anni) con procedure GBR.
Quindi basandoci sui dati provenienti dalla letteratura si può affermare che il protocollo 
degli impianti immediati rappresenta una tecnica  altamente affidabile e predicibile 
anche se ,come vedremo in seguito, necessita di grande attenzione e competenza da 
parte del clinico per raggiungere risultati estetici adeguati.
3.2 FATTORI PROGNOSTICI
I tessuti duri e molli , dopo l’estrazione dentaria, vanno incontro ad un rimodellamento; 
parlando nello specifico dei tessuti molli si è visto che un fattore che influiva in modo 
importante sui risultati estetici finali era il cambiamento dimensionale e di posizione 
della mucosa marginale mesiovestibolare. La recessione della mucosa marginale si è 
verificata in un alta percentuale (40%) di impianti immediati; il fatto che quasi un terzo 
degli impianti immediati mostri risultati estetici insoddisfacenti è stato associati a 
diversi fattori tra cui:
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1. il biotipo gengivale
2. le condizioni e lo spessore dell’osso alveolare vestibolare
3. l’utilizzo di tecniche rigenerative dell’osso marginale vestibolare all’impianto
4. l’inserimento di un provvisorio immediatamente dopo l’inserimento 
dell’impianto
1. Nel caso in cui l’opzione di un impianto post-estrattivo sia presa in considerazione, il 
biotipo gengivale deve essere attentamente valutato in fase pre-operatoria, in quanto, il 
biotipo sottile e festonato ha mostrato avere una contrazione tissutale marcata in fase di 
guarigione ed una conseguente tendenza a presentare recessioni o trasparenze 
vestibolari. Le procedure chirurgiche dovranno pertanto essere adeguate a seconda del 
biotipo gengivale, impiegando dove necessario tecniche rigenerative dei tessuti duri e 
molli.
2. Diversi studi sperimentali hanno mostrato come la parete vestibolare dell’alveolo 
post-estrattivo sia suscettibile al riassorbimento sia in senso verticale che in senso 
orizzontale,in seguito alla perdita di stimolo biomeccanico del legamento parodontale. 
Alcuni studi  hanno ipotizzatoche gli impianti collocati in alveoli post estrattivi 
potessero aiutare a preservare le dimensioni dell’osso alveolare, 2-4 studi sperimentali 
successivi eseguiti negli esseri umani e negli animali hanno dimostrato però che tale 
tecnica non era in grado di mantenere la forma originale della cresta dell'osso alveolare 
dopo 3 o 4 mesi di guarigione.
3.  La presenza di uno spazio tra il dispositivo implantare e la parete ossea buccale è 
stato menzionato in letteratura e vi è un dibattito per chiarire se e come  sia necessario 
riempire questa lacuna. Diversi approcci sono stati suggeriti per trattare il gap attorno 
agli impianti al fine di preservare o migliorare la dimensione e il contorno della cresta 
dopo l'estrazione dei denti e il posizionamento dell'impianto, compreso l'uso di vari 
innesti o materiali riempitivi. Alcuni studi recenti hanno dimostrato che il 
posizionamento di sostituti ossei nella fessura tra l'impianto e la parete ossea buccale 
potrebbe modificare il rimodellamento dei tessuti duri.
Alcuni autori hanno suggerito che in casi di difetti ossei  orizzontali che non superano 2 
millimetri, impianti posti in alveoli post-estrattivi potrebbero guarire con buona 
28
prevedibilità senza utilizzare alcune procedure di aumento.Al contrario, altri autori 
supportano l'ipotesi di utilizzare coagulo di sangue e osso autogeno per i difetti ossei 
peri-impianto, mentre altri ancora hanno suggerito l'utilizzo di xenotrapianti a lento 
riassorbimento. I trattamenti post-estrattivi  hanno dimostrato di ridurre le modifiche 
dimensionali delle creste alveolari , anche se alcune recensioni in letteratura hanno 
evidenziato che i materiali di innesto non erano in grado di prevenire completamente il 
riassorbimento della parete ossea vestibolare.
4.  Qualora la stabilità primaria sia ottimale, l’installazione di un provvisorio, 
immediatamente dopo l’inserimento dell’impianto, facilita una guarigione tissutale più 
rapida, favorendo una conservazione delle papille interprossimali e del contorno 
gengivale marginale, ma al tempo stesso può generare alcune limitazioni in caso di 
necessità di re-interventi. L’eventuale elemento protesico deve essere escluso dai carichi
assiali e dalle lateralità, per assicurare che la guarigione dei tessuti duri avvenga senza 
micromovimenti dell’impianto. Questo punto verrà analizzato in dettaglio nella parte 
conclusiva di questa tesi. 
3.3 IMPIANTI POST-ESTRATTIVI: INDICAZIONI E CONTROINDICAZIONI 
Oltre alle indicazioni e controindicazioni comuni a tutti i trattamenti implantari esistono 
delle specifiche indicazioni e limitazioni per gli impianti post-estrattivi immediati. 
Le principali indicazioni al posizionamento di un impianto post-estrattivo sono 
rappresentate dalla necessità di un restauro protesico conseguente a: 
-Estrazione di un elemento dentario interessato da una patologia non trattabile: 
o Carie radicolare estesa; 
o Frattura corono-radicolare; 
o Lesioni endodontiche croniche di tipo granulomatoso che persistano dopo trattamento 
endodontico. 
- Estrazione di un elemento dentario incluso. 
- Estrazione di denti decidui nel caso di agenesia del permanente. 
- Estrazioni in pazienti con elevate esigenze estetiche. Questi pazienti probabilmente 
richiederanno posizionamento di un impianto post-estrattivo a carico immediato. 
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Le principali controindicazioni, invece, sono: 
- Infezione attiva e sintomatica, con presenza di pus e ampia osteolisi documentata dalle
radiografie. In passato anche la presenza di una infezione periapicale cronica era 
considerata una delle più importanti controindicazioni, tuttavia, durante l’ultima 
Consensus Conference sull’argomento, la presenza di un’infezione locale non acuta non
è stata indicata come una controindicazione agli impianti post-estrattivi immediati. Già 
nel 1997 Cosci & coll.  hanno presentato uno studio retrospettivo di 7 anni in cui è stato 
valutato il successo del posizionamento implantare post-estrattivo immediato in siti 
infetti, ottenendo ben il 99,53% di successo. 
Condizioni anatomiche che non favoriscono la stabilizzazione dell’impianto in un 
alveolo: 
o Nel mascellare superiore : presenza del seno mascellare in continuità con l’apice 
radicolare: questa evenienza impedisce di estendere la preparazione apicalmente 
(solitamente almeno di 4 mm) per ottenere una stabilità primaria e obbliga l’operatore a 
ricorrere all’utilizzo di fixture di diametro superiore, per cercare un maggior superficie 
di contatto osso-impianto possibile.
 
o Nella mandibola : presenza del canale mandibolare in continuità con l’apice 
radicolare, per le stesse motivazioni spiegate sopra. 
-L’ elemento dentario da estrarre presenta radici globose che lasciano un alveolo post-
estrattivo che difficilmente riuscirà ad offrire una buona stabilità primaria all’impianto. 
- Estesi difetti mucogengivali che necessitano di una ricostruzione di tessuti duri e 
molli, che non può essere seguita contestualmente all’inserzione dell’impianto.
 
3.4 IMPIANTI POST-ESTRATTIVI IMMEDIATI : VANTAGGI
I vantaggi del posizionamento post-estrattivo immediato sono rappresentati da: 
- Collocazione ideale dell’impianto a fini protesici, anche se non sempre il tragitto 
chirurgico lasciato dall’alveolo guida correttamente verso il posizionamento ideale del 
pilastro implantare. 
- Riduzione del numero di procedure chirurgiche, che porta a: 
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o Minor tasso di morbilità. 
o Riduzione dello stress psicofisico del paziente. 
o Riduzione dei tempi del trattamento restaurativo. 
o Diminuzione del costo del trattamento, se non sono necessarie procedure di 
rigenerazione. 
- Dal punto di vista istologico, il posizionamento immediato dell’impianto modifica 
favorevolmente il processo di guarigione dell’alveolo, grazie alla riduzione della cavità 
alveolare e quindi del volume da colmare con tessuto osseo neoformato. 
- Dal punto di vista della preservazione del sito, l’impianto post-estrattivo contribuisce a
ridurre la contrazione dei tessuti, preservando i piatti corticali e prevenendo il collasso 
dei tessuti molli perimplantari. Schropp et al.hanno evidenziato infatti come i maggiori 
cambiamenti volumetrici ossei avvengono durante i primi 12 mesi dall’estrazione 
dentale, con una riduzione del volume osseo del 50%, di cui 2/3 entro i primi 3 mesi. Il 
processo di guarigione dell’alveolo con il pilastro implantare posizionato al’interno 
presenta le stesse caratteristiche del processo di guarigione degli alveoli estrattivi, con il
vantaggio che il quantitativo dell’osso da formare è minore. Questa prevenzione 
dell’iniziale perdita ossea permette il posizionamento di impianti più larghi e più lunghi,
e che quindi offrono una maggiore stabilità. 
4 IMPIANTI A PROTESIZZAZIONE IMMEDIATA
Negli ultimi anni i numerosi studi dedicati al posizionamento immediato degli impianti 
hanno permesso di chiarire l’affidabilità di tale tecnica e di renderla disponibile nella 
pratica clinica. Questo protocollo ,indicato per quei pazienti che presentano 
caratteristiche biologiche precise, è riuscito a superare il concetto legato al protocollo 
classico a 2 tempi che comportava un allungamento dei tempi di riabilitazione e 
discomfort estetico per il paziente. 
In passato,come si evince dalle Consensus Conference del 2003 e 2008 ,
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l’ osteointegrazione  è stato il criterio principale per determinare il successo implantare 
e per garantire il mantenimento di qualsiasi restauro a supporto implantare. Poiché i 
criteri per il successo sono cambiati durante gli ultimi dieci anni, nell'interesse di un 
risultato estetico ottimale, l’ implantologia è passata da  un protocollo chirurgico osseo 
guidato verso un protocollo guidato “biologically and restoratively”  al fine  di garantire
l’ottimizzazione dell’estetica e la conservazione e dei tessuti duri. Ecco perché negli 
ultimi anni la ricerca si è concentrata su un’ulteriore evoluzione del protocollo 
immediato: la protesizzazione immediata di impianti post-estrattivi. 
Alla Consesus Conference di Barcellona del 2002, si sono definiti i diversi tempi e le 
differenti modalità di applicazione del carico protesico in implantologia:
- carico immediato, inteso come l’applicazione del carico protesico attraverso 
l’applicazione di un provvisorio o di una protesi definitiva con contatti occlusali entro le
48 ore dall’inserimento degli impianti:
- carico precoce, cioè l’applicazione del carico protesico dalle 48 ore ai 3 mesi 
successivi all’inserimento degli impianti;
- carico differito, dai 3 ai 6 mesi dall’inserimento degli impianti;
- carico ritardato, oltre i 6 mesi dall’inserimento degli impianti.
Nell’ambito del carico immediato va fatta la distinzione tra carico immediato e funzione
immediata. In quest’ultima i provvisori svolgono esclusivamente una funzione estetica e
fonetica, ma non hanno contatti occlusali. È il caso dei provvisori utilizzati nelle 
monoedentulie e/o nelle edentulie parziali nelle aree estetiche. Il carico immediato 
prevede invece contatti occlusali e quindi anche funzione masticatoria.
Il carico immediato o precoce degli impianti impone al clinico una sfida che coinvolge 
contemporaneamente aspetti biologici e biomeccanici. 
Nei protocolli di carico immediato o precoce le forze derivanti dalla masticazione e 
dalle altre funzioni orali (fonazione, deglutizione) vengono trasmesse, attraverso la 
fixture implantare, al tessuto circostante in via di guarigione.                                       
4.1 VANTAGGI E SVANTAGGI DEGLI IMPIANTI A CARICO IMMEDIATO 
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Almeno da un punto di vista teorico,con questa procedura, i tessuti duri e molli possono 
essere conservati al massimo, poiché vi è una sola fase chirurgica e il restauro 
provvisorio offre un supporto meccanico alle papille e ai tessuti gengivali marginali.
La tecnica del carico implantare immediato presenta diversi vantaggi:
Vantaggi dovuti al protocollo implantare in un'unica fase: 
 Eliminazione del secondo tempo chirurgico, e dello stress ad esso legato. 
 Riduzione del numero e dell'entità delle complicanze post-chirurgiche, quali 
l'edema, il sanguinamento e gli ematomi, che peggiorano il comfort terapeutico 
del paziente. 
 Riduzione dei tempi di guarigione. 
 Guarigione dei tessuti molli perimplantari con una migliore integrazione della 
protesi nell'architettura morfofunzionale dei tessuti. 
 Recupero funzionale più rapido. 
Vantaggi derivanti dalla riabilitazione protesica immediata. 
L'implantologia tradizionale non riesce a eliminare le problematiche relative alla sfera 
emotiva e psicologica: il protocollo Branemark costringe il paziente a lunghi tempi di 
attesa per la sua riabilitazione, con periodi di edentulia parziale e totale gestiti con 
protesi fisse o rimovibili che, per non disturbare il processo di osteointegrazione, molto 
spesso non possono garantire un'estetica ed una funzione adeguata. La protesizzazione 
immediata degli impianti, invece, ha un impatto psicologico estremamente positivo 
nella sfera emotiva del paziente, che vede subito i primi risultati della sua scelta 
terapeutica. 
I principali svantaggi sono rappresentati tutt'oggi dalla complessità gestionale e 
organizzativa della funzionalizzazione immediata degli impianti. Tutto ciò rende 
necessario: 
 Una programmazione logistica complessa. 
 Un maggiore tempo della seduta. 
 Un aumento dei costi del trattamento della singola seduta (a meno che la fase 
protesica non sia rinviata al giorno successivo alla chirurgia). 
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4.2 LA BIOLOGIA DEL PROTOCOLLO A PROTESIZZAZIONE IMMEDIATA
Ci sono un certo numero di requisiti che devono essere rispettati quando si ha intenzione
di procedere al trattamento con restauri immediati su impianti post-estrattivi:
 Assenza di infezioni che posso influire negativamente sul risultato finale. 
 Una buona stabilità primaria deve essere perseguita: questa può essere raggiunta
solo se si utilizzano impianti di una certa lunghezza che attraversano la porzione
apicale del sito estrattivo.
 Volume di osseo adeguato nel sito post-estrattivo.
 Assenza di difetti come deiescenze e fenestrature nella parete ossea vestibolare. 
Queste situazioni richiedono un innesto di tessuti duri e l'uso di membrane 
barriera sulla cresta alveolare rendendo il collegamento immediato di un 
restauro all'impianto impossibile ,anche se il posizionamento dell’impianto 
immediato può comunque essere eseguito .
 Il sito  di estrazione può complicare il posizionamento dell'impianto, soprattutto 
quando la sovrastruttura protesica obbliga il chirurgo a scostarsi dall'asse degli 
alveoli. 
 La protesi deve essere liberata da ogni carico occlusale 
 Richiese abilità chirurgica ed esperienza dell'operatore.
4.3 REVISIONE DELLA LETTERATURA : FATTORI INFLUENZANTI IL 
SUCCESSO
4.3.1 PERCENTUALI DI SOPRAVVIVENZA
I primi lavori inerenti alla funzionalizzazione immediata dell'impianto sono stati 
eseguiti a livello della mandibola, in regione interforaminale: infatti in questa sede si 
può ritrovare un osso molto denso, capace di garantire una ottima stabilità primaria; allo
stesso tempo l'assenza di strutture vascolo-nervose nella compagine ossea garantisce il 
posizionamento di impianti di adeguata lunghezza e larghezza, senza dover mettere in 
atto particolari accorgimenti per evitare il rischio di lesioni.
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Babbush nel 1986, apri’ la strada alle successive ricerche. Egli, infatti, dimostrò che il 
posizionamento di una protesi provvisoria pochi giorni dopo la chirurgia non 
pregiudicava né l'iniziale osteointegrazione, né il suo mantenimento nel tempo. I 
pazienti in questo studio sono stati riabilitati inserendo, nella regione interforaminale 
della mandibola, 4 impianti con superficie ruvida, collegati tra loro con una barra di 
Dolder 2-3 giorni dopo l'intervento chirurgico. La protesi veniva applicata dopo 2-3 
settimane (carico precoce, non immediato). In questo studio sono stati inseriti un totale 
di 1719 impianti in 484 pazienti, ottenendo una percentuale di successo dell' 87-96%, 
dopo un periodo di osservazione di 96 mesi.
 
Recentemente invece, da una revisione sistematica di De Rouck del 2008 , in cui furono
analizzati 11 studi, si evince che gli impianti post-estrattivi a protesizzazione immediata 
rappresentano un trattamento soddisfacente e prevedibile, dato che tutti gli studi tranne 
3 hanno riportato un successo del 100%. Solo lo studio di Chaushu riportava tassi di 
sopravvivenza piuttosto bassi del valore di 78,6% ; questo fenomeno si spiega col fatto 
che gli impianti utilizzati da Chaushu erano inseriti per compressione.
Tuttavia, si deve essere consapevoli che i risultati promettenti in questa recensione 
riferiscono soltanto a un numero limitato di impianti che non necessariamente sono stati
eseguiti consecutivamente. 
Una recente revisione di Den Hartog et al. sostiene che non ci sono differenze tra le 
percentuali  di sopravvivenza del protocollo classico e quelli del carico immediato.
Sulla base di uno studio di De Rouck del 2008  gli impianti immediati posti a sostituire 
singoli denti nella mascella anteriore possono essere considerati un trattamento di 
successo con una sopravvivenza del 97% dopo 1 anno di funzione.
Questo risultato è paragonabile ad altri studi a breve termine che utilizzano lo stesso 
protocollo (Hui et al., 2001, Calvo Guirado et al. 2002 Lorenzoni et al. 2003 Kan et al. 
2003a, Cornelini et al. 2005 Barone et al. 2006). Studi con periodi di osservazione più 
lunghi hanno prodotto percentuali di sopravvivenza di 93% (Groisman et al. 2003 
Norton 2004 Tsirlis 2005 Degidi et al. 2006 Ferrara et al. 2006). È interessante notare 
che, tali percentuali di sopravvivenza sono in linea con i dati pubblicati per impianti 
inseriti secondo il protocollo standard (Goodacre et al., 1999, Noack et al. 1999 
Krennmair et al. 2002 Romeo et al. 2002 Levin et al. 2006). 
Quindi, l'intervallo di tempo esistente tra l’estrazione e il posizionamento dell'impianto 
non sembra essere il fattore fondamentale nel raggiungimento dell’ osteointegrazione.
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4.3.2 FUNZIONALIZZAZIONE DELLE SUPERFICI IMPLANTARI
 Al contrario della tempistica di inserimento dell’impianto,la  macrostruttura e 
microstruttura dell’impianto possono essere più rilevanti. In molti studi vengono 
utilizzati impianti conici , a vite , con un corpo micro-irruvidito e colletto lavorato. 
Queste caratteristiche implantari sembravano dare un maggior contatto tra osso e 
impianto rispetto a quello rilevato con impianti cilindrici (Vandamme et al. 2007) e 
inoltre è possibile raggiungere facilmente una stabilità primaria elevata con un impianto 
a supericie rastremata (O'Sullivan et al. 2004).
Inoltre, gli impianti micro-irruviditi hanno mostrato significativi vantaggi 
biomeccanici : a causa del maggior contatto osso-impianto si avrà osteogenesi 
migliorata ,rapida apposizione ossea e ancoraggio superiore (Cosyn et al. 2007). 
4.3.3 STABILITA’ PRIMARIA
La stabilità primaria dell'impianto di almeno 35 Ncm è stata valutata e considerata un 
pre-requisito per l’inserimento del provvisorio immediato.
Questo sembra confermato dallo studio di Ottoni et al. (2005) che hanno rilevato una 
correlazione tra il torque di posizionamento e la sopravvivenza dell’impianto singolo: 9 
impianti su 10  ,collocati con un torque di inserimento di solo 20Ncm, sono andati 
incontro a fallimento. 
Dagli studi di Brunski del 1993 e 2000 si è constatato che oltre al torque d’inserimento 
la stabilità si ottiene liberando il provvisorio da tutti i contatti per evitare quei micro-
movimenti sufficienti a compromettere il processo di osteointegrazione. È interessante 
notare che la necessità di queste precauzioni è stata messa in discussione recentemente 
da Lindeboom et al. (2006) poiché dall’analisi dei vari parametri non hanno trovato 
differenze significative tra gli impianti caricati e non caricati.
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Alcuni autori hanno osservato che un quoziente di stabilità dell'impianto (ISQ) > 60 è 
un parametro oggettivo utile che dovrebbe essere considerato nel protocollo a carico 
immediato .
Diversi studi hanno dimostrato che la quantità di micromovimenti oltre certi valori di 
soglia potrebbero stimolare la formazione di tessuto connettivo all’interfaccia osso-
impianto e quindi inficiare il processo di osteointegrazione.
4.3.4 PERDITA OSSEA MARGINALE
Nello studio di De Rouck del 2008 l’esame radiografico a 1 anno dopo il 
posizionamento dell'impianto ha rivelato una perdita ossea di 0,98 millimetri 
mesialmente e 0,78 millimetri distalmente alla superficie implantare, risultati che sono 
in accordo con altri studi come quello di Lorenzoni et al. del 2003 e di  Tsirlis del 2005 
che riportano perdite di osso tra gli 0,75 e 1.05 mm. Questi dati sono leggermente 
diversi da quelli che si ottengono dalla procedura convenzionale a 2 stadi (Adell et al. 
1986 Naert et al. 2002).
 Questi risultati contribuiscono ad avvalorare la  teoria corrente che le alterazioni ossee 
crestali dipendono dalla posizione del micro-gap esistente tra osso e impianto 
indipendentemente dal fatto che il posizionamento dell'impianto sia sommerso o non 
sommerso (Hermann et al. 2000 Cosyn et al. 2007).
 Di contro, tre studi su impianti a carico immediato hanno presentato una limitata 
perdita di tessuto osseo, ottenendo  < 0.50 mm dopo 1 anno di funzionalizzazione (Kan 
et al. 2003a, Norton 2004, Cornelini et al. 2005).
 Kan et al. (2003a) hanno visionato 35 impianti per un periodo di 12 mesi osservando 
che il 37,5 % di essi presentavano addirittura un guadagno di osso, un dato che si trova 
in accordo con i risultati degli studi di Norton. Questo fenomeno peculiare  non è stato 
riscontrato nel successivo studio di De Rouck del 2008 e ciò può essere spiegato da una 
differenza nella tecnica chirurgica utilizzata dai rispettivi autori.
In uno studio di Barone et al. del 2013 si mettevano a confronto i risultati ottenuti dai 
due diversi approcci, quello immediato e quello ritardato, su due diversi gruppi: nel 
gruppo  a restauro ritardato il livello dell'osso marginale mesiale e distale si è registrato 
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una diminuzione statisticamente significativa tra  il controllo a  4 mesi e il controllo a 1 
anno. L'aspetto mesiale (mMBL) è stato di 0,5 ± 0,9 millimetri a 4 mesi e 0,1 ± 0,8 
millimetri a 1 anno, l'aspetto distale (DMBL) è stato di 0,7 ± 0,7 a 4 mesi e 0,1 ± 0,7 a 1
anno. Questi risultati hanno sottolineato che la perdita di osso marginale inizia 
contestualmente all’inserimento del restauro ritardato. D'altra parte, nel gruppo a 
restauro immediato , la perdita ossea ha seguito una progressione graduale, con il 
risultato di un valore finale simile al  gruppo con carico ritardato.
4.3.5 LIVELLI DI PLACCA
Nel corso del suo studio De Rouck riportava  livelli di placca bassi (<20%),anche se 
quasi la metà dei siti sanguinava al sondaggio. Questo è, tuttavia, una caratteristica di 
comune riscontro  attorno agli impianti (Chang et al., 1999, Lorenzoni et al. 1999 Roos-
Jansaker et al. 2006, Ozkan et al. 2007) come risultato di un '' infiltrato infiammatorio di
cellule ''  indotto forse da micro-perdite a livello della connessione impianto-abutment 
(Broggini et al. 2003 Piattelli et al. 2003) e dalla posizione gengivale del margine 
inferiore del restauro (Jemt e Pettersson 1993).
4.3.6 PROFONDITA’ DI SONDAGGIO
 Una relativamente alta profondità di sondaggio di circa 3,5 millimetri dopo 1 anno di 
funzione era rilevata da De Rouck e questo fenomeno è stato riportato anche da altri 
studi (Lekholm et al. 1986 Abside et al. 1991 Proussaefs et al. 2002). Un osservazione 
interessante è stata la diminuzione della tendenza alla profondità di sondaggio registrata 
dopo 1 mese di follow-up (3,90 mm) e al termine dello studio (3,46 millimetri). Simile 
restringimento della tasca è stato segnalato da Proussaefs et al. (2002) da 3,6 millimetri 
a 3 mesi a 3,2 millimetri a 12 mesi di follow-up e dalla letteratura precedente (Abside et
al. 1991).
4.3.7 TECNICA CHIRURGICA
Kan et al. (2000) sotennero che  una tecnica chirurgica senza lembo anteriore per il 
posizionamento dell'impianto è da preferirsi  per ottenere risultati estetici ottimali .Il 
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vantaggio di un approccio senza lembo nell’inserimento implantare immediato è data 
dal mantenimento di un normale afflusso di sangue alla parete vestibolare dell’alveolo.  
Da una recente revisione che ha valutato gli effetti delle varie tecniche chirurgiche si è 
stabilito che esistono 3 motivi per cui sia giusto  eseguire  un lembo muco periosteo 
minimo: inanzitutto facilita la rimozione del dente, pratica che deve essere molto 
delicata, soprattutto quando il dente è fratturato o in caso di radice in fase di 
riassorbimento. In secondo luogo, un lembo a tutto spessore consente all’operatore di 
avere una visuale competa della parete ossea vestibolare per individuare eventuali 
fenestrature e deiscenze . Infine, la chirurgia senza lembo aumenta il rischio di 
perforazione, rendendo questa procedura rischiosa quando il posizionamento 
dell'impianto è eseguito da un operatore inesperto. 
4.3.8 ESTETICA
Ampie relazioni sono state pubblicate sull’ inserimento immediato di un impianto con  
ricostruzione provvisoria per la sostituzione di denti anteriori mascellari ma pochi 
hanno documentato il risultato estetico  del trattamento .
 Nel 2008 De Rouck in uno studio prospettico ha  monitorato i cambiamenti delle 
dimensioni nei tessuti molli ; Chang et al., 1999, Kan et al. 2003a, Cornelini et al. 2005 
per le misurazioni nei loro studi consideravano come punto di riferimento una linea  che
collega il livello gengivale mesiovestibolare dei due denti adiacenti all'impianto .  I 
livelli gengivali però possono essere soggetti a variazioni, soprattutto quando si 
eseguono lembi a tutto spessore : De Rouck quindi utilizzava, diversamente dagli altri 
autori, uno stent acrilico con punti di riferimento fissi . Questo metodo si è rivelato 
altamente riproducibile.
Nel suo studio registrava significative  riduzioni di altezza della papilla , raggiungendo 
un massimo di 0,64 millimetri (P<0.001) in media per le papille mesiali e 0,50 
millimetri (p=.005) per papille distali a 3 mesi di follow- up. Il gonfiore dei tessuti molli
portava  a perdita della papilla limitata nelle fasi di guarigione . È interessante notare 
che,i  dati provenienti a 3 mesi sulla perdita di papilla sembravano considerevolmente 
maggiori rispetto a ciò che era stato descritto in precedenza da Kan et al. (2003a) dove 
si riportava solo 0,33 millimetri in media  di perdita per le papille  e 0,25 millimetri per 
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le papille distali a 3 mesi dopo sostituzione di un solo dente nella zona anteriore del 
mascellare. Questa disparità può essere spiegata dal fatto che nello studio di Kan et Al. 
veniva eseguita  chirurgia senza lembo , con conseguente meno trauma dei tessuti. 
Tuttavia, anche nello studio di Kan si raggiungevano livelli papillari del tutto simili allo 
studio di De Rouck stando ad indicare quanto il tipo di chirurgia sia irrilevante a lungo 
termine.
E’ stato ben documentato che la presenza di un papilla adiacente ad un singolo impianto
è principalmente determinata dal livello dell'osso alveolare sul dente attiguo (Choquet et
al., 2001, Kan et al. 2003b). Un'altra osservazione interessante che si evince dallo studio
di De Rouck è l'aumento di altezza della papilla tra i 3 mesi e la visita a 1 anno. Questa 
osservazione sembra essere in linea con i rapporti precedenti che dimostrano un 
aumento del volume papillare nel corso del primo anno di funzione di restauri su 
impianti singoli (Chang et al., 1999, Grunder 2000 ,Cardaropoli et al. 2006).
De Rouck rilevava una recessione significativa dei tessuti molli mesiovestibolari di 0,53
millimetri nel primo anno di funzionamento , che è in accordo con un rapporto di Kan et
al. (2003) che indica 0,55 millimetri avendo utilizzato una strategia simile.
 Cornelini et al. (2005) registravano invece 0,75 millimetri di perdita.
 Grunder nel 2000 e Cardaropoli et al.nel  2006  hanno valutato la recessione dei tessuti 
molli mesiovestibolari che si verifica  attorno ad impianti posizionati in siti guariti e 
hanno registrato livelli paragonabili al protocollo immediato, dell’ordine di 0,6 mm.
Questi dati sembrano apparire più che positivi se si pensa che Chang et al. nel 1999  in 
uno studio a 3 anni di follow- up  rilevavano la perdita dei tessuti molli mesiovestibolari
di circa 1mm con il trattamento convenzionale . Questi dati sembrano essere 
leggermente diversi se si considerano più ricostruzioni implantari (Bengasi et al., 1996, 
Small & Tarnow 2000).
 Inoltre, studi a lungo termine hanno dimostrato un ritiro dei tessuti molli fino ad 
almeno 1,7 mm  in pazienti completamente edentuli (Adell et al. 1986, Abside et al. 
1991). Questi risultati indicano che il rimodellamento è un evento inevitabile e 
continuo, rendendo necessaria il monitoraggio a lungo termine.
 Almeno riferendoci al  primo anno di funzionamento, i dati in letteratura  dimostrano 
che la la procedura di restauro immediato va evitata nei soggetti con biotipo gengivale 
sottile poiché  il rischio di complicanze è troppo elevato a meno che non si intervenga 
precedentemente con un condizionamento dei tessuti duri e/o con una chirurgia plastica 
parodontale;queste procedure sono delicate e richiedono un approccio graduale. 
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Sembra anche ormai largamente accettato l’utlizzo del  Bio-OSS  per riempire lo spazio 
tra l'impianto e la parete dell’alveolo: anche se il riassorbimento della cresta alveolare si
verifica inevitabilmente dopo l’estrazione del dente , come è sostenuto da gi studi di  
Schropp e da  Araujo e Lindhe, è stato dimostrato che l’osso vestibolare può essere 
mantenuto quando il sito estrattivo è riempito con un materiale da innesto a lenta 
sostituzione come il Bio-OSS (Nevins et al. 2006).
Come si evince dallo studio di Polyzois et al. del 2007, Il Bio-OSS a causa delle sue 
proprietà  non sembra interferire con l’osteointegrazione.
Barone et al. nel 2013 hanno eseguito uno studio per valutare i cambiamenti a livello dei
tessuti molli in 15 pazienti trattati con il carico immediato e in 15 pazienti trattati con il 
protocollo convenzionale;un fenomeno che è stato riscontrato è quello riguardante  le 
modalità di rimodellamento dei tessuti molli: nel restauro immediato si verifica  
immediatamente dopo l'intervento chirurgico, mentre nel gruppo a carico ritardato inizia
al momento dell’inserimento del restauro .In questo studio le maggiori variazioni si 
sono riscontrate a livello papillare  (valutate con l’indice di Jemt ): nel gruppo trattato 
con il protocollo di restauro immediato l’indice di papilla (IP) si presentava con un 
valore 2(0) (più della metà della papilla è presente senza raggiungere il punto di 
contatto) all’analisi a 4 mesi e nell’ all'analisi a 1 anno ,il valore medio era  2(1.5); il 
gruppo con restauro ritardato presentava valore 0(0) (la papilla non è presente) 
all’analisi a 4 mesi , all'analisi di 1 anno, il valore medio è stato di 2 (1)
. Non sono state osservate invece differenze significative per quanto riguarda il  livello 
dei tessuti molli mesiovestibolari  e per la  larghezza di gengiva cheratinizzata.
5 CONCLUSIONI
La scelta della protesizzazione immediata di impianti post-estrattivi  per sostituire i 
denti singoli nella premaxilla sembra essere valida per il clinico.
Infatti, la sopravvivenza degli impianti e anche la gestione dei livelli papillari sembrano 
prevedibili se si adottano adeguate strategie. Tuttavia, il mantenimento
del margine gengivale mesiovestibolare sembra meno prevedibile, poiché il 
rimodellamento osseo postestrattivo , e quindi, i cambiamenti gengivali marginali, si 
verificheranno a prescindere dalla tempistica d’inserimento dell’impianto. Poiché ad 
oggi le informazioni disponibili su questo argomento sono ancora piuttosto scarse , con 
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una quasi totale mancanza di risultati a lungo termine, questa tecnica dovrebbe essere 
utilizzata solo per il restauro di denti mancanti nella zona estetica. Un maggior numero 
di studi clinici prospettici e controllati  a lungo termine saranno necessari per valutare il 
risultato estetico ottenibile con questo protocollo. Inoltre, una tecnica standardizzata per
misurare variazioni dei livelli gengivali è da promuovere nella ricerca futura.
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